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Summary/Резюме
The article presents modern views on pulmo-renal syndrome, and its extreme
manifestation is acute kidney injury (AKI) in a patient with mild pneumonia. It was shown
that pulmo-renal syndrome without AKI is reversible, transient in nature, disappears in
patients with pneumonia after completing a course of antibiotic therapy and
overwhelmingly does not need to be corrected. The exception is AKI in the older age
group with the presence of comorbidal pathology, where additional drugs must be
used to improve kidney function.
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У статті наведені сучасні погляди на пульмо-ренальний синдром, та його
крайній прояв — гостре пошкодження нирок у хворих на пневмонію нетяжкого
перебігу. Показано, що пульмо-ренальний синдром без ГПН носить зворотній,
транзиторний характер, та зникає у хворих на пневмонію по закінченню курсу
антибіотикотерапії і в переважній більшості не потребує корекції, виняток стано-
вить ГПН в старшій віковій групі з коморбідною патологією, де для покращення
функції нирок необхідно використовувати додаткові медичні засоби.
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В статье приведены современные взгляды на пульмо-ренальный синдром,
и его крайнее проявление — острое повреждение почек (ОПП) у больного пнев-
монией нетяжелого течения. Показано, что пульмо-ренальный синдром без ОПП
носит обратимый, преходящий характер, исчезает у больных пневмонией по
окончании курса антибиотикотерапии и в подавляющем большинстве не нужда-
ется в коррекции, исключение составляет ОПП в старшей возрастной группе с
наличием коморбидной патологии, где для улучшения функции почек, необходи-
мо использовать дополнительные лекарственные средства.
Ключевые слова: пульмо-ренальный синдром, острое повреждение почек,
пневмония.
Актуальність теми
Негоспітальна пневмонія (НП) —
гостре інфекційне захворювання пере-
важно бактеріальної етіології, яке ха-
рактеризується вогнищевим ураженням
респіраторних відділів легень з наявні-
стю внутрішньоальвеолярної ексудації,
може ускладнюватися вираженою реф-
рактерною дихальною недостатністю,
сепсисом, інфекційним шоком, ДВС-
синдромом, поліорганною дисфункцією
[1, 2, 3, 4, 9].
Одним з проявів поліорганної дис-
функції є гостре пошкодження нирок
(ГПН) [5, 16, 15]. Появі пульмо-реналь-
ного синдрому та його крайньому про-
яву ГПН, передуватиме вплив декількох
пошкоджуючих факторів на гломеру-
лярний та тубуло-інтерстиційний апарат
нирки: інфекційно-токсичні агенти, не-
фротоксичний вплив лікарських препа-
ратів, гіпоксія, опосередкований розви-
ток автоімунного процесу [1, 14]. Не ос-
танню роль відіграє спорідненість анти-
генної структури між базальною мемб-
раною капілярів ниркових клубочків і ле-
геневих альвеол, а також єдність функ-
ціонально-метаболічного континууму
(регуляція кислотно-основного стану
організму, системи гемостазу, артері-
ального тиску та ін.) [6], що також впли-
ває на розвиток пульмо-ренального
синдрому. Зазначимо, “континуум”, як
термін, вказує на наявність відносно
стабільних функціональних взаємозв’-
язків між органами [6].
Випадки пульмо-ренального син-
дрому та ГПН у хворих на пневмонію
непоодинокі, зустрічаються переважно
у хворих з тяжким перебігом та при
наявності коморбітної патології, особ-
ливо, це стосується вірусних пневмоній.
Частота розвитку ГПН в даній категорії
хворих сягала значних цифр, часто при-
зводила до летальності та потреби у
нирково-замісній терапії [10, 11, 12].
В дослiдженнi перебігу ГПН у хво-
рих на пневмонію, проведеному в пер-
іод з жовтня 1999 по грудень 2005 р.
[18], в віковій групі 68,2 ± 12,3, виявле-
но зниження швидкості клубочкової
фільтрації в 25 % випадків, при цьому,
в групі, де пневмонія поєднувалась з
гострим пошкодженням нирок, відміче-
но смертність 51 %, та незворотну
втрату функції нирок в 62 % випадків із
числа тих, що вижили.
ГПН визначається, як гостре зни-
ження функції нирок, включаючи, в тому
числі, і гостру ниркову недостатність
(ГНН), але не обмежується ГНН [1, 7,
14]. Це клінічний синдром, до розвитку
якого приводить цілий ряд причин, та-
ких як специфічні захворювання нирок
(гострий інтерстиціальний нефрит,
гострі гломерулярні і судинні ураження
нирок); неспецифічні стани (ішемія, ток-
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сичне ушкодження); а також екстраре-
нальні порушення (преренальная азоте-
мія і гостра постренальная обструктив-
на нефропатія). У одного пацієнта мо-
жуть одночасно спостерігатися декіль-
ка подібних станів і, що ще більш важ-
ливо, епідеміологічні дані свідчать про
те, що навіть незначне зворотне ГПН
призводить до серйозних клінічних
наслідків, в тому числі, до підвищення
ризику смерті [1].
Фактори ризику ГПН [7,14]: серце-
ва недостатність, сепсис, гіповолемія,
нефротоксичність ліків (НПЗП, аміногл-
ікозиди, ванкоміцин, амфотерицин В,
контрасти, циклоспорин, ІАПФ, БРА),
хронічна хвороба нирок в анамнезі
(рСКФ < 60 мл / хв / 1,73 мІ), хвороба
периферичних артерій, хвороба печін-
ки, діабет, вік > 75 років.
Група експертів Acute Dialysis
Quality Initiative (ADQI) на підставі за-
гального консенсусу розробила систе-
му для діагностики та класифікації гос-
трих порушень функції нирок [14]. ГПН
визначається, як підвищення концент-
рації креатиніну (SCr) на e” 0,3 мг / дл
(e” 26,5 мкмоль / л) протягом 48 годин;
або підвищення SCr більш ніж в 1,5
рази в порівнянні з вихідним рівнем
(якщо це відомо, чи передбачається,
що це відбулося протягом попередніх
7 днів); або об’єм сечі < 0,5 мл / кг /
год за 6 годин.
На нашу думку, проявами пульмо-
ренального синдрому у хворих з нетяж-
кою пневмонією без ГПН будуть такі











інші маркери ренальної дисфункції.
Оскільки, в досить великому відсотку
випадків вперше виявлений сечовий
синдром може зникнути спонтанно,
тактика може бути спостережною за
умови контролю ниркової функції. Не-
зважаючи на те, що розроблений цілий
ряд біомаркерів ренальної дисфункції
[1,13, 16, 17], визначення сечового син-
дрому залишається самим доступним
методом діагностики пульмо-ренально-
го синдрому і, як його прояву, ГПН.
Таким чином, поява пульмо-ре-
нального синдрому [6] є предиктором
неблагоприємного витоку захворюван-
ня, та потребує удосконалення методів
діагностики, і профілактики подальшо-
го порушення функції нирок у хворих на
пневмонію.
Мета нашого дослідження —
проаналізувати наявність проявів пуль-
мо-ренального синдрому у хворих на
негоспітальну пневмонію нетяжкого пе-
ребігу.
Матеріали та методи досліджень
Нами обстежено 45 чоловіків з
пневмонію І-ІІІ клінічних груп, із них 30
у віці 34,5 ± 3,8 та 15 у віці 80,4  ± 4,6 і
24 чоловік контрольної групи без пнев-
монії із них 10 у віці 34,4 ± 5,8 та 14 у
віці 71,5  ± 2,1.
Хворим проводили дослідження
згідно “ «Уніфікованого протоколу» та
аналізували зміни загального аналізу
крові, аналізу крові на креатинін, за-
гального аналізу сечі. Розраховували
швидкість клубочкової фільтрації по
CKD — EPI [20]. Дослідження проводи-
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лись при надходженні до стаціонару, на
3-ю, 7-у добу та перед випискою зі ста-
ціонару.
На І добу у хворих з пневмонією
віком 34,5 ± 3,8 р. виявлено у 8-ми чо-
ловік (22 %) — мікропротеїнурію (0,033
г/л); у 3-х чоловік (10 %) — еритроци-
турію (20-120 ер. в п/з); у 1-го чоловіка
(3,3 %) — лейкоцитурію (10 в п/з). Пи-
тома вага сечі у хворих даної групи, в
середньому, становила 1017 ± 1,3. Азо-
темії та зниження ШКФ не виявлялись.
Нормалізація аналізу сечі відбувалась в
середньому на 5-у добу, що вказує на
транзиторність сечового синдрому у
хворих даної вікової групи. Кореляцій-
них зв’язків між сечовим синдромом та
активністю запального процесу а також
гіпоксемією не виявлено.
У групі з пневмонією віком 80,4  ±
4,6 р., має місце коморбідна патологія.
За даними анамнезу та медичної доку-
ментації, ішемічна хвороба серця вияв-
лена у 9 обстежуваних (61 %); гіперто-
нічна хвороба “ у 10 чоловік (66 %),
церебро-васкулярна патологія виявле-
на у 5 обстежуваних (33 %), захворю-
вання шлунково-кишкового тракту “ у 3
чоловік (24 %), ДГПЗ “ у 7 осіб (50 %),
хронічне обструктивне захворювання
легень “ у 1 хворого (6 %), цукровий
діабет виявлений у 1 хворого (6 %). В
даній групі на І добу виявлені наступні
порушення з боку нирок: у 5-и чоловік
(33,3 %) — мікропротеїнурія (0,033 —
0,33 г/л); у 4-х чоловік (26,6 %) — ерит-
роцитурія (20 ер. в п/з); у 1-го чоловіка
(6,6 %) — лейкоцитурія (200 в п/з).
Питома вага сечі у хворих даної групи,
в середньому, становила 1010 ± 0,7.
Азотемія виявлена у 3-х чоловік (20 %),
креатинін плазми становив у даних осіб
0,208-0,119 ммоль/л, зниження ШКФ
відповідно у 3-х чоловік (20 %) на рівні
22,4- 52,1 мл/хв/1,73м2. Дані показни-
ки свідчать про наявність ГПН. Норма-
лізація аналізу сечі відбувалась, в се-
редньому, на 7 –у добу. На 14-у добу
відбувся достовірний приріст ШКФ до
52,7 -67,8 мл/хв/1,73м2. Також виявле-
но позитивний кореляційний зв’язок
між ШКФ та Sa O2: +0,57, та негатив-
ний кореляційний зв’язок між ШКФ та
ШОЕ: -0,85. Слід зазначити, що в конт-
рольній групі ШКФ сягала, в середньо-
му, 75,5 ± 3,5 мл/хв/1,73м2, це нижче,
чим в віковій групі 34,5 ± 5,8 р. та відпо-
відає зниженню кількості функціонуючих
нефронів з віком [19, 20]. В цей же час,
ШКФ, в середньому, у хворих на пнев-
монію в старшій віковій групі станови-
ла 65,1 ± 21,3 мл/хв/1,73м2, що нижче
в порівнянні з контрольною групою.
Як видно з дослідження, ГПН,
згідно критеріям ADQI, виявлялась у
хворих на пневмонію не тяжкого пере-
бігу у віковій категорії 80,4  ± 4,6 р. в
20 % випадків, при цьому, мікропротеї-
нурія виявлялась в 33,3 %, а еритроци-
турія — в 26 % випадків. В той же час,
у молодшій віковій категорії 34,5 ± 3,8
р. критерії ADQI не виявлялись, а сечо-
вий синдром, в вигляді мікропротеї-
нурії, виявлявся в 22 %, еритроцитурія
— в 10 % випадків. Відмічено, що з
віком прояви пульмо-ренального синд-
рому більш тяжкі, це відповідає та
підтверджує інші дослідження.
Пульмо-ренальний синдром но-
сить зворотній, транзиторний характер,
та зникає у хворих на пневмонію по
закінченню курсу антибіотикотерапії. В
переважній більшості не потребує ко-
рекції, виняток становить ГПН в старшій
віковій групі де для покращення функції
нирок додатково застосовували: анти-
коагулянти, антиагреганти та препара-
ти, що покращують кровообіг в мікро-
циркуляторному руслі.
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